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1௙　୰
ྎઑ神経障害に対する治療の最新動向
今井富裕
ढ़ི医ش大学保健医療学部作業療法学ల一࣒座
　ଟ発ਆ経ো֐のප理学的変Խは全身的な࣠索数のݮগや୤਷である。これに対して、単ਆ経ো֐やଟ発
単ਆ経ো֐はこれらのප理学的変Խが単一あるいはෳ数の末ধਆ経に限局している。いͣれのප型でも電
気生理学的検査やප理検査などの臨床検査を用いて診断を確定するが、末ধਆ経ো֐は発症のղ๤学的な
ප変分෍のҧいばかりでなく、ٸੑ、ѥٸੑ、ຫੑの時ؒ的な発症༷ࣜによͬて分類することができる。
本総説では、末ধਆ経ো֐を、࣠索型ଟ発χϡーロύνー、୤਷型（ੑ）ଟ発χϡーロύνー、χϡーロ
ン症、自཯ਆ経χϡーロύνー、単χϡーロύνーなどの臨床ප型に分け、それͧれのප型の臨床的ಛ௃
やؑ別࣬ױについて記載した。さらにओな末ধਆ経࣬ױとして、౶೘පੑχϡーロύνー、中ಟੑχϡー
ロύνー、໔Ӹ介ࡏੑχϡーロύνー、Ҩ఻ੑχϡーロύνーをऔり上͛て治療の最新動向をまとめた。
キーワード：末ধਆ経ো֐、ප理、電気診断、ප型分類、治療
Recent trend in treatment of peripheral neuropathy
Tomihiro IMAI
Sapporo Medical University, School of Health Sciences, Department of Occupational Therapy
The pathological changes of polyneuropathy include generalized axonal loss and/or demyelination. On the 
other hand, mononeuropathy and mononeuropathy multiplex provide localized pathological changes in the 
peripheral nerves. Although the electrophysiological and histological findings are useful to determine the 
lesion, the peripheral neuropathy can be classified into several groups based on the time course (eg. acute, 
subacute, chronic) of the disease progression as well as the anatomical distribution. This editorial includes the 
characteristic features and differential diagnosis of the peripheral neuropathies such as axonal polyneuropathy, 
demyelinating polyneuropathy, neuronopathy, autonomic neuropathy and mononeuropathy. In addition, recent 
treatment trend is also described in diabetic neuropathy, toxic neuropathy, immune-mediated neuropathy and 
hereditary neuropathy.
Ōeź Ÿoųdsȇőeųipũeųaŭ neŶųopatũźĭ ŉistoŭoŨźĭ ņŭeŤtųodiaŨnosisĭ CŭassiŧiŤationĭ Tųeatment
 Sapporo J. Health Sci. 6ȇ1-6(2017)
 ŅŐIȇ10. 15114/sjhs. 6. 1
ʻ࿈བྷ先ʼ　今井෋裕：˟060‐8556　札幌ࢢ中ԝ۠ೆ1条西17ஸ目　札幌医科大学保健医療学部作業療法学第一ߨ࠲
は ̲ め に
　末ধਆ経ো֐をఄする࣬ױはଟذにわたり、一部には全
身的な基ૅ࣬ױの合ซ症としての末ধਆ経ো֐の૿加を含
Μでいる。本総説では、最新の஌ݟに基づいて末ধਆ経ো
֐のප型分類とؑ別診断について֓説し、ओな末ধਆ経࣬
ױとして、౶೘පੑχϡーロύνー、中ಟੑχϡーロύν
ー、໔Ӹ介ࡏੑχϡーロύνー（Ϊϥン・όレー症ީ܈、
ຫੑ炎症ੑ୤਷ੑଟ発ࠜχϡーロύνー）、Ҩ఻ੑχϡー
ロύν （ーシϟルコー・マリー・トΡースප）をऔり上͛、
治療の最新動向をまとめる。
札幌保健科学雑誌　第６号　1ʵ6（2017）
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ྎઑ神経障害の病߿分類
　ප理学的に末ধਆ経ো֐（χϡーロύνー）はጶױਆ経
の࣠索の長さに依ଘしてো֐がڧまるʠlength-dependentʡ
の࣠索変ੑと、ጶױਆ経の長さに依ଘしないʠlength-
independentʡのઅੑ୤਷やਆ経ࡉ๔ো֐に分類される。症
ঢ়分෍からは、ଟ発ਆ経ো֐、単ਆ経ো֐、ଟ発単ਆ経ো
֐などに分類される１）２）。
　末ধਆ経ো֐を臨床的にؑ別する上で、電気生理学的検
査がඇৗにॏ要である。࣠索変ੑͩけならば末ধਆ経఻ಋ
検査所ݟは電位ৼ෯の௿下がओ体で、著しい఻ಋ଎度の௿
下は生͡ない（正ৗ下限の70以下に௿下しない）。これ
に対して、୤਷が生͡ると著明な఻ಋ଎度௿下（正ৗ下限
の70以下に௿下する）、電位࣋ଓ時ؒのԆ長（時ؒ的分
ࢄの૿大）、఻ಋϒロックなどのҟৗ所ݟがみられる３）４）。
病߿̮との臨床的特ಭとۻ別診౯
৊॑߿ఉ発ニューυΩΙー
　このප型のප理はʠlength-dependentʡの࣠索変ੑであ
り、ਆ経࣠索の最末୺からਆ経変ੑが࢝まる。したがͬて、
ਆ経症ঢ়は長さに依ଘしてڧまる。ӡ動ਆ経とײ֮ਆ経が
ともにো֐され、ਆ経症ঢ়は対称的で、末ধ༏位である（手
ାやۺ下をはいたような分෍になる）。࢛ࢶのᡲ反ࣹは௿
下ないしফࣦする。一般にਆ経症ঢ়は下ࢶԕ位部（଍部）
にڧく、アキレスᡲ反ࣹの௿下が著しい。
　末ধਆ経఻ಋ検査では電位ৼ෯の௿下が検出され、఻
ಋ଎度の௿下はܰ度である。࣠索変ੑがڧまると、電位
が検出できなくなる。ಛに下ࢶのԕ位部（ᡯෲਆ経など）
ではײ֮ਆ経活動電位（sensorynerveactionpotential
SNAP）が௿下しやすい。
　中ಟ࣬ױ、全身的な代謝࣬ױ、Ҩ఻ੑ࣬ױにଟくみられ
るප型であるため、本ප型がٙわれた場合は、アルコール
やༀ物などઁऔྺや末ধਆ経࣬ױのՈ଒ྺに஫ҙする。౶
೘පやアルコールଟҿを൱定した後に、内分ൻ࣬ױ（ߕঢ়
થ機ೳো֐など）、Ϗタϛンܽ๡症（ϏタϛンB12や葉ࢎܽ
๡など）、໔Ӹҟৗなどをؑ別していく。᡼原පに合ซす
るਆ経炎やҟৗ物࣭の஝ੵ（アϛロイドーシスなど）がٙ
われた場合は、末ধਆ経生検が行われる。
　本ප型をఄする࣬ױの中で最もස度がߴいのは౶೘පに
おけるଟ発χϡーロύνーであり、྆下ࢶԕ位部༏位のײ
֮ো֐が初発症ঢ়となる５）。先行するӡ動ো֐、ยଆੑ、
上ࢶからの発症などは౶೘පੑଟ発χϡーロύνーとໃ६
する臨床所ݟである。本症には下ࢶ༏位のଟ発χϡーロύ
νーの΄かに、৺ଁ݂管ܥ、ফԽثܥ、ൻ೘生৩ثܥなど
のଟ࠼な自཯ਆ経症ঢ়をఄすることがある６）。本症はしば
しばແ症ঢ়のまま進行するが、ແ症ঢ়であͬてもਆ経఻ಋ
検査からॏ症度をとらえることがՄೳである７）。
脱ଡ߿ఉ発ニューυΩΙー
　このප型には、໔Ӹ介ࡏੑχϡーロύνーであるΪϥン・
όレー症ީ܈（Guillain-BarrÉ syndromeʀGBS）８）やຫੑ
炎症ੑ୤਷ੑଟ発χϡーロύνー（chronic inqammatory
demyelinatingpolyneuropathyC*DP）９）が含まれる。໔
Ӹ介ࡏੑχϡーロύνーはओに成人に発症する。
　GBSはٸੑのଟ発χϡーロύνーであり、診断するࡍに
必要な所ݟは、二ࢶ以上（௨ৗ࢛ࢶ）における進行ੑの୤
ྗと࢛ࢶਂ部ᡲ反ࣹ௿下である。その他に೴੸਷ӷの୿白
ࡉ๔ղ཭などの診断を支࣋する所ݟがある。GBSのප理は
必ͣしも୤਷をఄするわけでなく、࣠索型GBSもଘࡏする。
これに対して、C*DPは2か月以上かけて؇ঃに進行する࢛
ࢶےྗ௿下とײ֮ো֐をओ௃とするຫੑのଟ発χϡーロύ
νーである。C*DPはしばしばGBSのຫੑ型と考えられが
ͪͩが、໔Ӹ学的な発症機序からも末ধਆ経ප理所ݟから
もこの認識はޡͬている。C*DPのප理には୤਷しかみら
れない。
　シϟルコー・マリー・トΡース（Charcot-Marie-Toothʀ
CMT）පのようなҨ఻ੑ୤਷ੑχϡーロύνーは௨ৗ小
ࣇظや੨年ظに発症する。臨床的には、ײ֮ো֐よりもӡ
動ো֐をओ体とすることがଟく、左右対称ੑに下ࢶԕ位ے
のےҤॖが目立ͪ、こうのとりの଍（storkleg）やԜ଍を
ఄする。ᡲ反ࣹは௨ৗ全般的に௿下する。
　これらの୤਷型ଟ発χϡーロύνーでは、ෳ数のጶױਆ
経において、著明な఻ಋ଎度௿下、電位࣋ଓ時ؒのԆ長（時
ؒ的分ࢄの૿大）、఻ಋϒロックなどの末ধਆ経఻ಋ検査
所ݟがみられる。
ニューυン症
　後ࠜਆ経અࡉ๔または੸਷લ角ࡉ๔のো֐によͬて発症
する。後ࠜਆ経અࡉ๔がো֐された場合はײ֮ੑχϡーロ
ン症（sensoryneuronopathy）をఄし、該当する部位のײ
֮ো֐をओૌとする。全身の後ࠜਆ経અࡉ๔がো֐された
場合はそのো֐ൣ囲に対Ԡして広ൣなײ֮ো֐を生͡る。
࢛ࢶにڧいײ֮ੑӡ動ࣦ調を生͡ることもある。末ধਆ経
఻ಋ検査ではSNAPの௿下やফࣦを認めるが、ӡ動ਆ経఻
ಋ検査や਑ے電図は正ৗ所ݟを示す。੸਷લ角ࡉ๔がো֐
された場合はӡ動ੑχϡーロン症（motorneuronopathy）
をఄし、臨床所ݟがےҤॖੑଆ索ߗԽ症（amyotrophic
lateralsclerosisʀALS）などのӡ動χϡーロン࣬ױにࠅࣅ
する。ጶױےにӡ動ຑᙺやےҤॖを生͡るが、ײ֮ো֐は
認めない。電気生理学的検査でጶױےにਆ経原ੑ所ݟを認
める。ײ֮ਆ経఻ಋ検査は正ৗである。ӡ動ੑよりもײ֮
ੑχϡーロン症の方が発症཰がߴく、๣जᙾ症ީ܈、Ϗタ
ϛンB12ܽ๡症、ピリドキシン中ಟ、੸਷ᚋ、シΣーάレ
ン症ީ܈などの自ݾ໔Ӹ࣬ױがපҼとなる。
自ၙ神経ニューυΩΙー
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　௨ৗ、ى立ੑ調અো֐、ഉ೘ো֐、インポテンスなどを
ओ症ঢ়とする。自཯ਆ経ো֐単ಠで発症するಛ発ੑى立
ੑ௿݂ѹや७ਮ൚自཯ਆ経ো֐（purepandysautonomia）
はۃめてكである。自཯ਆ経χϡーロύνーは౶೘පやア
ϛロイドーシス、あるいは໔Ӹ介ࡏੑχϡーロύνーのよ
うな体ੑਆ経の࣠索変ੑや୤਷に合ซして発症することが
ଟい。
単ニューυΩΙーとఉ発単ニューυΩΙー
　単χϡーロύνーは単一の末ধਆ経に限局したো֐であ
り、ଟ発単χϡーロύνーはෳ数の末ধਆ経にଟ発した単
χϡーロύνーである。それͧれ対Ԡするਆ経に支配され
た部位のײ֮ো֐やӡ動ຑᙺ、あるいはᡲ反ࣹの௿下やফ
ࣦをఄする。単χϡーロύνーとしてはߜፖੑਆ経ো֐が
ଟく、ಛに生理的ߜፖ部位で఻ಋো֐を認めることがଟい。
上ࢶでは手ࠜ管症ީ܈やග部ईࠎਆ経ো֐、下ࢶでは଍ࠜ
管症ީ܈などが相当する。いͣれもߜፖ部位を明らかにす
るために末ধਆ経఻ಋ検査が有用である。ときにߜፖੑਆ
経ো֐は౶೘පや関અリ΢マνなどの全身࣬ױの部分症ঢ়
であることがある。その場合は基ૅ࣬ױの治療を༏先さͤ
ることもある。ಛにٸੑ発症の単ਆ経χϡーロύνーある
いはଟ発単χϡーロύνーがٸ଎に進行する場合には、ۓ
ٸ治療対象（neurologicalemergency）として଎やかに原
Ҽをಛ定し治療を開࢝する必要がある。
主̈́ྎઑ神経৖患における治療の新౶ࡉ
ൠෂ病性ニューυΩΙー
　౶೘පੑχϡーロύνーに対しては、これまでインスリ
ンڧԽ療法の有用ੑが報告されてきた。しかし、ถ国で行
われた2型౶೘පױ者に対するACCORD（TheAction to
ControlCardiovascularRiskinDiabetes）研究では、৺݂
管ܥに対する෭作用ࢮが૿加したため研究が్中で中ࢭさ
れている10）。一方、インスリンڧԽ療法後にしばしばٸੑ
有௧ੑχϡーロύνーを発症することが஌られている。そ
のৄࡉな機序は未ͩղ明されていないが、ٸੑ有௧ੑχϡ
ーロύνーを発症した症例にはߴ཰にى立ੑ௿݂ѹや෭ަ
ײਆ経ҟৗを൐ͬていることや、表ൽ内ਆ経線ҡີ度の௿
下がみられることから11）、小ܘ線ҡに対するԿらかの共௨
のපଶのଘࡏが示ࠦされる。
　౶೘පੑχϡーロύνーに対してੵۃ的に投与されてい
るༀࡎは現ࡏのとこΖアルドースؐݩ߬ૉ્֐ༀのΤύル
レスタット（キωμック）のみである。౶೘පੑχϡー
ロύνーはしばしばਆ経௧を൐い2OLの௿下の原Ҽとな
るため、本邦では2010年に末ধੑਆ経ো֐ੑ᙭௧に対して
プレΨόリン（リリカ）が保ݥ適Ԡとなり、2011年は有
௧ੑ౶೘පੑχϡーロύνーに対する治療Ψイドϥインが
発表された。ਆ経ੑ᙭௧の治療ༀとして、プレΨόリンは
levelAに、ϕンϥファキシン（イフΣクサーSR）、デϢ
ロキセνン（サインόルタ）、アϛトリプνリン（トリ
プタϊール）、Ψόペンνン（Ψόペン）、όルプロࢎ
（デύέン他）、オピオイド（モルώω他）はそれͧれ
levelBにਪ঑されている12）。これらのༀࡎは単ࡎでߴ用量
を投与するよりも2ࡎをซ用した方がより安全でޮ果的で
あるとする報告もある13）。
　౶೘පੑχϡーロύνーの進ల༧๷や᙭௧ܰݮを目的と
して、活ੑࢎૉの࢈生によるࢎԽストレスをܰݮするϢϏ
キϊン14）、経口プロスタάϥンジンアナロάであるϕϥプ
ロスト（ドルナー、プロサイリン）15）、ώトਆ経成長Ҽ
子に対するモϊクローナル߅体であるフルϥψマϒ16）によ
る治験が試みられている。
中ඉ性ニューυΩΙー
　有機༹ࡎなどಛघな原Ҽ物࣭よりも一般治療ༀの࿈用
による発症がଟい。1-ϒロモプロύン（1-BP）はフロン
ܥ有機༹媒の代替物࣭としてۙ年޻業的に࢖用量が૿加
しているՄ೩ੑӷ体有機षૉԽ合物であるが、1-BPമ࿐
による中ಟੑχϡーロύνーを報告され、1-BPの࢖用に
は安全な労働؀ڥのߏஙがٻめられる17）。一般ༀとして
は、߅ەༀに஫ҙする必要がある。最ۙ、広域スペクトϥ
ムを࣋つフルオロキϊロンܥༀࡎによるχϡーロύνー
に஫ҙשىされており、2013年にはถ国のFoodandDrug
Administration（FDA）による発表が行われている。ಛに
初回治療の࢖用後2िؒのχϡーロύνー発症に஫ҙする
必要がある18）。
　小ഴに含まれるάルテンによる末ধਆ経ো֐はあまり஌
られていない。発症機序はάルテンաහ症であり、ײ֮ੑ
χϡーロン症をఄする。ߴྸで発症することがଟく、ফԽ
ث症ঢ়を൐い、άルテンフリーμイΤットによͬて発症が
཈えられる19）。
　Խ学療法に൐うχϡーロύνーは癌治療におけるॏ要な
੍限Ҽ子であり、シスプϥνンやϏンクリスνンはײ֮༏
位のଟ発χϡーロύνーをىこす。シスプϥνンによる
χϡーロύνーの༧๷にϏタϛンEの有ޮੑが報告され、
シスプϥνンを用いるԽ学療法でのซ用がקめられてい
る20）。タキサンܥༀࡎによͬて引きىこされるχϡーロύ
νーはঁੑೕ癌ױ者の治療においてස度のଟい合ซ症であ
る。ドセタキセル（タキιテール）よりύクリタキセル（タ
キιール΄か）࢖用例にଟく、同ࡎでೕ癌治療中ױ者の
໿70の症例にײ֮ੑଟ発ੑ࣠索ো֐を発症する21）。
　ࠎ਷जの治療に用いる໔Ӹ調੔ༀのレナリドϛド（レ
ϒϥϛド）はサリドマイド（サレド）よりもਆ経ಟੑ
がগないと報告されている22）。ଟ発ੑࠎ਷जのμϒル自
ՈҠ২治療に関࿈したサリドマイド‐デキサメサκン治療
（TD）またはϘルテκϛϒ（ϕルέイド）ซ用TD治療
（7TD）は一定のස度でχϡーロύνーをきたすがその΄
とΜどがՄٯੑであることが明らかになͬている23）。
　また、イιχアジドも࿈用によͬてײ֮ੑχϡーロύν
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ーをىこす。イιχアジドによる末ধਆ経ো֐はピリドキ
シンの代謝が્֐されることによͬて発症することが明ら
かになͬているので、ピリドキシン（ϏタϛンB６）の༧
๷投与によͬて発症を回ආできる。
྾ע介在性ニューυΩΙー
1）Άラン・バレー症࢓߲（GŃŔ）
　治療には໔Ӹ調੔療法として、໔Ӹάロϒリン੩஫療
法（intravenous immunoglobulinʀ*7*g）と݂ӷަ換療法
が同程度に有ޮであることはすでに定ணしている。ステ
ロイド治療は単ಠでは行わない。AmericanAcademyof
Neurologyのevidence-basedguidelineでは、2011年に݂
ӷަ換療法が24）、2012年に*7*gが25）、それͧれGBS治療の
class*、levelAの位ஔづけになͬている。
　しかしながら、現実的にはこれの治療に対して反Ԡੑが
๡しい症例もみられる。時にはٸੑのݺٵো֐をఄする症
例もଘࡏする。このため、さらなるපଶղ明に向けてඪ的
߅原の検索や༧後༧ଌに関する研究が行われている。
　࣠索型GBSのױ者݂ਗ਼中にΨンάリオシドに対する自ݾ
߅体がみられるが、୤਷型GBSではඪ的߅原のଟくがෆ明
である26）。最ۙ、୤਷型GBSのඪ的߅原として、ϥンϰィ
Τߜྠに局ࡏするχϡーロファスνン（neurofascin、NF）
186あるいはNF15527）やシϡワンࡉ๔の๣ߜྠ部に発現し,
਷ৌܗ成にॏ要なタンύクMoesin（membrane-organi[ing
extensionspikeprotein）28）が新たに同定されている。
　GBSの༧後を༧ଌするҼ子としては、年ྸ、4ि以内
の先行する下ཀྵ症ঢ়、入院1िؒ以内に人޻ݺٵث૷ண、
ےྗ௿下発症から入院までのظؒ,ె手ےྗテストのス
コア、إ໘ਆ経ຑᙺ・ٿຑᙺのଘࡏなどが報告されてい
る29）30）。
　最ۙの研究からGBSのࢮ๢཰は໿3で、ٸੑظのࢮ๢
はൺֱ的গなく、回෮ظにഏ炎や৺݂管合ซ症によͬてࢮ
๢する症例がଟいことが明らかになͬている31）。
2）ྕ性炎症性脱ଡ性ఉ発ニューυΩΙー（CIŅő）
　C*DPのඪ的߅原は未ͩෆ明であるが、そのީ補として
コンタクνン（contactin-1）およびコンタクνン関࿈タ
ンύク（contactin-associatedprotein1，Caspr1）などの
๣ϥンϏΤߜྠ部の分子、末ধਆ経ϛΤリンに局ࡏする౶
ࢷ࣭、๣ϥンϏΤߜྠ部に局ࡏするχϡーロファスνン
（neurofascin）155が஫目されている32‐34）。これらに対する
߅体のཅੑ཰は௿いが、臨床症ঢ়がଟ༷なC*DPのಛ௃を
説明しうるඪ的߅原がଟ数ଘࡏするՄೳੑがߴい.
　C*DPには経口ステロイド療法が有ޮであるが、පঢ়に
よͬてステロイドύルス療法、*7*g、݂ӷড়Խ療法が用い
られる。最ۙ、C*DPの*7*g療法について、初回投与から
ޮ果発現までのظؒ、最大ޮ果を得るまでのظؒ、有ޮ例
の臨床的ಛ௃などについてଟ数例で検౼され、初回投与か
ら3िؒあけて2回目の投与を行ͬた方が良く,さらに必要
にԠ͡てҡ࣋療法を行うことで最大の改ળ཰が得られるՄ
ೳੑが指ఠされている35）。*7*gには頭௧や発೤などൺֱ的
ස度のߴい෭作用があるものの、全般的に*7*gの長ظ安
全ੑと認༰ੑには問題がないと考えられている36）。
　໔Ӹάロϒリンの投与経࿏には੩஫の΄かにൽ下投与
（subcutaneousadministrationofimmunoglobulins,SC*G）
も஌られている。C*DPに対するSC*Gは安全かつޮ果的で
有用な治療法と考えられ、*7*Gと同程度のޮ果と生活の࣭
の向上をもたらすՄೳੑがあり、今後ߋに長ظ的な治療の
ධՁがظ଴される37‐40）。
　C*DPの治療ではステロイドύルス療法、*7*g、݂ӷড়
Խ療法のいͣれも有ޮであるが、どの治療から開࢝するか
に関しては一கしたݟղはなく、*7*gが؆ศੑと೜༰ੑ
の఺から最初に施行される場合がଟい。治療ޮ果ͩけでは
なく医療経ࡁ的な؍఺からも、これらの治療法の࢖い分け
がٞ論されている41‐44）。
֒ഥ性ニューυΩΙー
　Ҩ఻子ղੳが進み、PMP22、PO、C932などଟくのҨ఻
子変ҟが明らかになͬているが、まͩ確立した治療法はな
いঢ়گである45）。CMT1Aױ者に対する新たな治療ༀީ補
として、アスコルϏンࢎ46）、όクロフΣンʴナルトレクι
ンʴιルϏトールの合ࡎ47）、ਆ経ӫཆҼ子であるχϡーレ
άリン‐148）が報告されている。CMTにはো֐の程度や治
療΁の反ԠੑをධՁする確立された指ඪがないため、体ྗ、
ث用さ、ײ֮、歩行、όϥンス、ےྗ、࣋久ྗの領域から
ߏ成される11項目のCMT小ࣇスέール（PediatricScale）
が৴頼ੑおよびਫ਼度のߴいධՁई度として提Ҋされてい
る49）。
お わ り に
　末ধਆ経ো֐のጶױ཰は加ྸとともに૿加するが、一部
には全身的な基ૅ࣬ױの合ซ症としての末ধਆ経ো֐の૿
加を含Μでいる。௒ߴྸԽࣾ会をܴえ、今後さらに末ধਆ
経ো֐のጶױ཰は上ঢすると༧૝される。末ধਆ経ো֐は
中਻ਆ経ো֐にൺ΂てʠܰくʡみられがͪである。しかし、
ױ者の2OLを著しくଛなͬている場合もあり、末ধਆ経
のප的なঢ়ଶを正しく診断し，༧๷・治療することが๬ま
れる。このߨٛが「末ধਆ経ো֐」の保健医療の一助にな
ることを๬む。
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